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Атопический дерматит является одним из наи-
более распространенных хронических рецидиви-
рующих заболеваний кожи. Его распространен-
ность широко варьирует и составляет 15—20% у де-
тей и подростков и 1—3% у взрослых. До 60% случа-
ев приходится на ранний детский возраст (первый 
год жизни). По данным разных авторов, показатель 
распространенности заболевания значительно уве-
личился в последние годы. Кроме того, наблюдает-
ся тенденция к длительному течению заболевания 
у большого числа пациентов с тяжелыми клиниче-
скими проявлениями [1—4]. 
Заболеваемость атопическим дерматитом явля-
ется важной медико-социальной проблемой, зна-
чимость которой определяется не только высоким 
уровнем его распространенности и тенденцией к бо-
лее тяжелому течению, но и существенным сниже-
нием качества жизни пациента и его семьи. 
Атопический дерматит — хроническое рециди-
вирующее заболевание кожи, характеризующееся 
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интенсивным зудом, воспалением и сухостью кож-
ных покровов [1, 5, 6]. 
Развитие дерматоза обусловлено комплексным 
процессом, включающим взаимодействие генетиче-
ских факторов, факторов окружающей среды, нару-
шения барьерной функции кожи и иммунного отве-
та [6, 7]. 
В основе патогенеза атопического дерматита ле-
жит иммунозависимое воспаление кожи, сопро-
вождающееся повышенной ее чувствительностью 
к раздражителям. Новые исследования иммунопа-
тогенеза атопического дерматита подтверждают, 
что структурные дефекты эпидермиса в сочетании 
с иммунной дисрегуляцией играют важную роль 
в развитии этого заболевания [8]. 
Основная функция эпидермиса — барьер-
ная: защита кожи от факторов окружающей сре-
ды, механического повреждения, воздействия 
УФ-облучения, повышенной потери воды. Наиболее 
важную роль в обеспечении защитной функции эпи-
дермиса выполняет роговой слой (stratum corneum), 
который формируется из корнеоцитов и внеклеточ-
ного матрикса, обогащенного липидами. Основны-
ми молекулами, задерживающими воду, являют-
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ся такие липиды, как церамиды. К другим липидам 
эпидермиса относятся: незаменимые жирные кис-
лоты, холестерол, триглицериды, сквален. При ато-
пическом дерматите в пораженной и непоражен-
ной коже больных обнаружено достоверное сниже-
ние церамидов в роговом слое, что проявляется су-
хостью кожи [6, 7]. 
В развитии заболевания неоспорима роль нару-
шений барьерной функции кожи, обусловленных 
дефектом синтеза структурообразующих белков, 
недостаточной функцией сальных желез, измене-
нием липидного состава кожи (снижение уровня це-
рамидов), снижением естественного хумиктанта — 
фактора увлажнения кожи и повышением активно-
сти протеаз, что способствует усилению трансэпи-
дермальной потери воды и создает возможность по-
ступления аллергенов трансдермально [6, 7, 9]. Не-
обходимо отметить, что патологические изменения 
обнаруживают даже во внешне здоровой коже при 
отсутствии клинических признаков ее поражения.
Показано, что самым важным фактором в под-
держании барьерной функции кожи является диф-
ференцировка кератиноцитов в корнеоциты, в про-
цессе которой повышается экспрессия протеинов 
кератина, образующих цитоскелет эпителиальных 
клеток [10]. 
Кроме того, важными компонентами, участвую-
щими в формировании эпидермиса, являются бел-
ки эпидермального дифференцировочного комплек-
са — филаггрин, лорикрин, инволюкрин, трихогиа-
лин. Наибольшее значение имеет структурообразу-
ющий белок филаггрин с массовой долей 37кД, ло-
кализующийся в зернистом слое эпидермиса. Де-
фект его синтеза приводит к нарушениям процес-
сов кератинизации и формирования нормального 
рогового слоя. По данным зарубежных исследова-
ний, мутации гена филаггрина являются причиной 
снижения барьерной функции рогового слоя эпи-
дермиса. Известно, что синтез филаггрина закоди-
рован в эпидермальном дифференцировочном ком-
плексе, локализованном на хромосоме 1q21. Соглас-
но данным разных авторов носителями одного или 
двух аллельных генов филаггрина в общей популя-
ции являются почти 10% европейского населения, 
в то время как среди больных атопическим дерма-
титом — 42—79% [11, 12]. 
В результате генетических исследований уста-
новлено, что полиморфизм гена филаггрина слу-
жит важным фактором, определяющим не толь-
ко возможность развития атопического дерматита, 
но и раннее его начало, длительность течения и сте-
пень тяжести [11, 13—19]. 
 Зарубежные исследования последних лет опре-
делили ассоциацию фенотипа вульгарного ихтио-
за с филаггрином, кодированным аллелями генов 
R510x, 2282del4 [11]. В дальнейшем было обнару-
жено, что идентифицированные мутации филаггри-
на являются главным фактором предрасположенно-
сти к атопическому дерматиту у населения Ирлан-
дии, Шотландии, Дании и у жителей северной части 
Германии [11, 20]. 
С 2006 г. проводятся генетические исследования 
по выявлению мутаций FLG у населения Японии, 
Китая, Сингапура и других азиатских стран. Вы-
явлены новые мутации у жителей этих стран, неха-
рактерные для европейцев [21, 22]. 
На сегодняшний день у больных атопическим 
дерматитом идентифицировано около 40 мутаций 
гена филаггрина [21]. В настоящее время продолжа-
ется поиск новых мутаций гена филаггрина в каж-
дой популяции с целью создания глобальной попу-
ляционной генетической карты мутаций гена фи-
лаггрина [21]. 
Таким образом, мутации гена филаггрина явля-
ются одной из составляющих генетической пред-
расположенности к атопическому дерматиту, кото-
рые также определяют тяжесть его течения.
Помимо вышеизложенных дефектов эпидер-
мального барьера, следует отметить и сниже-
ние выработки антимикробных пептидов (LL-37, 
β-дефензин-2 и -3) роговым слоем кожи и потовыми 
железами (дермцидин-1, дермцидин-1L) у больных 
атопическим дерматитом [23—26]. 
Некоторые продуцируемые кожей пептиды, 
в частности дермцидин (DCD-1L), обладают способ-
ностью стимулировать выработку кератиноцита-
ми цитокинов (фактор некроза опухолей α — TNFα, 
интерлейкин-8 — IL8) и хемокинов, что доказы-
вает их бактерицидные свойства. В свою очередь 
α-дефензины человека индуцируют выработку IL-1, 
IL-4, IL-6, TNF-α и IFN-γ (интерферон-γ) в моноцитах. 
Равно как и LL-37, β-дефензины опосредуют выра-
ботку кератиноцитами человека IL-6, IL-10, IL-18, 
IL-20, IP-10 /CxCL10, MCP-1 /CCL2, MIP-3α /CCL20 
и RANTES [27]. 
Дефицит антимикробных пептидов при атопи-
ческом дерматите повышает восприимчивость ко-
жи к инфекциям и увеличивает экспозицию ми-
кробных продуктов и других раздражающих ве-
ществ, которые в свою очередь инициируют раз-
витие воспалительного ответа в коже [23]. Кроме 
того, бактерии и вирусы, колонизирующие вос-
паленную кожу, активируют лейкоциты, что при-
водит к высвобождению цитокинов (в том числе 
IL-31) и протеаз (триптаза). Достоверное повыше-
ние экспрессии химотрипсиновых энзимов в рого-
вом слое эпидермиса также облегчает проникно-
вение раздражающих веществ и аллергенов в ко-
жу [28—30]. 
Среди протеаз, вовлеченных в процесс десква-
мации, следует упомянуть химотрипсиновый энзим 
рогового слоя (SCCE) и трипсиновый энзим рогового 
слоя (SCTE). Эти сериновые протеазы, экспрессиру-
ющиеся в зернистом слое, находятся во внеклеточ-
ном пространстве рогового слоя. SCCE и SCTE уча-
ствуют в гидролизе корнеодесмозина, десмоколли-
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на 1 и десмоглеина 1 (белки клеточной адгезии, фор-
мирующие десмосомы). Активность данных про-
теаз регулируется ингибиторами протеаз, такими 
как SLPI и SCALP. Лимфоэпителиальный ингиби-
тор протеаз Kazal-type 5 (LEKTI), кодируемый геном 
SPINK 5, также подавляет активность SCCE. Повы-
шенная экспрессия данных энзимов и сниженная 
активность ингибиторов протеаз способствуют на-
рушению целостности эпидермального барьера, ха-
рактерного для больных атопическим дерматитом 
[31—33]. 
В последнее время дефекты барьерной функ-
ции кожи рассматриваются как один из важных 
фенотипических признаков атопического дерма-
тита [34]. 
Одни авторы рассматривают нарушение эпидер-
мального барьера кожи как первичное звено разви-
тия атопического дерматита, что способствует про-
никновению аллергенов, впоследствии иницииру-
ющих воспалительный ответ и гиперреактивность 
кожи [35, 36]. Другие полагают, что нарушение эпи-
дермального барьера является вторичным процес-
сом вследствие воспаления, которое развивается 
в ответ на проникновение аллергенов и ирритантов 
в кожу [37]. 
Снижение уровня церамидов кожи, изменение 
содержания липидов и рН кожи, повышение экс-
прессии химотрипсиновых энзимов в роговом слое 
обусловливают нарушение барьера эпидермиса. 
Таким образом, развитие атопического дермати-
та является результатом сложного взаимодействия 
генетических факторов и факторов окружающей 
среды, что приводит к инициации воспалительного 
ответа в коже [38]. 
В настоящее время не вызывает сомнений тот 
факт, что наружная терапия является патогене-
тически обоснованной и необходимой для каждого 
пациента, страдающего атопическим дерматитом. 
Наружная терапия основывается на регулярном 
использовании очищающих, смягчающих/увлаж-
няющих средств, а в период обострения заболева-
ния — топических глюкокортикостероидных пре-
паратов и/или топических блокаторов кальци-
неврина, при этом не исключая использования 
средств базовой терапии (смягчающих/увлажняю-
щих средств). Однако данные подходы к наружной 
терапии, в частности ежедневное использование 
средств базовой терапии, все еще не нашли долж-
ного понимания у врачей и пациентов. Использо-
вание данных средств рекомендуется не только 
в периоды обострения заболевания, но и в период 
ремиссии, что обусловлено нарушением целостно-
сти кожного покрова, повышением трансэпидер-
мальной потери воды, повышенной чувствитель-
ностью к раздражителям. 
Пациенты, страдающие атопическим дермати-
том, нуждаются в ежедневных гигиенических про-
цедурах с использованием гипоаллергенных очища-
ющих увлажняющих средств, нейтральных (рН 5,5) 
и не раздражающих кожу. 
При использовании средств базового ухода ре-
комендуется учитывать возраст пациента, индиви-
дуальные предпочтения, а также характер кожного 
воспалительного процесса. По механизму действия 
различают средства увлажняющие и смягчающие 
(эмоленты). Смягчающие средства способствуют 
удержанию влаги в роговом слое кожи путем окклю-
зии. Увлажняющие средства содержат натуральный 
увлажняющий фактор (natural moisturizing factor), 
к которому относят мочевину, молочную кислоту, 
глицерин, гиалуроновую кислоту, мукополисахари-
ды. Кроме того, в состав некоторых средств входят 
липиды (церамиды, холестерин, свободные жирные 
кислоты), необходимые для уменьшения трансэпи-
дермальной потери воды, восстановления рогово-
го слоя кожи, а также подавления роста патогенной 
флоры, в частности S. aureus. 
Отсутствие в терапии атопического дерматита 
средств базового ухода приводит к повышению си-
стемной абсорбции топических глюкокортикостеро-
идов и, следовательно, к усилению их побочных эф-
фектов [38—44]. В ходе ранее проводившихся иссле-
дований было показано, что ежедневное использо-
вание смягчающих/увлажняющих средств приво-
дит к более быстрому разрешению симптомов обо-
стрения, повышает эффективность терапии топи-
ческими кортикостероидами и уменьшает потреб-
ность в их применении [43, 44]. 
В связи с этим представляет интерес линия кос-
метических средств «Эмолиум» (АО «Непентес», Вар-
шава, Польша), разработанная для комплексно-
го ухода за сухой кожей, склонной к атопии: сред-
ства гигиены (кремовый гель для умывания, эмуль-
сия для ванн), увлажняющие и восполняющие де-
фицит липидов в коже средства базового ухода 
(крем, эмульсия для тела, специальный крем, спе-
циальная эмульсия для тела). Данные средства со-
держат в своем составе компоненты, которые смяг-
чают и увлажняют кожу, восстанавливают водно-
липидный слой, предотвращают потерю влаги, ока-
зывают регенерирующее действие (масло макада-
мии, масло карите, аллонтоил, пантенол, гиалуро-
нат натрия, кукурузное масло, парафиновое масло, 
триглицериды, молочная кислота, мочевина, глице-
рин, Arlasilk®, Phospholipid GLA, Fucogel®).
Материал и методы
Под клиническим наблюдением в отделении 
детской дерматологии ФГУ «ГНЦД» находились 
30 детей (15 мальчиков и 15 девочек), больных 
атопическим дерматитом. Возраст пациентов ко-
лебался от 6 месяцев до 18 лет (средний возраст 
3,9 ± 3,7 года). В возрасте от 6 мес. до 1 года было 
8 детей, от 1 года до 3 лет — 8, от 3 до 7 лет — 9 де-
тей и старше 7 лет — 5 пациентов.
Пациентов наблюдали в течение 8 нед. 
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Все больные в период обострения использова-
ли препарат Унидерм (мометазона фуроат 0,001 г) 
в форме крема до уменьшения признаков острого вос-
паления 1 раз в день в течение 7 дней (у детей моложе 
2 лет в течение 5 дней), затем через день — 7 дней, за-
тем 2 раза в нед. — 14 дней. В течение первой недели 
терапию сочетали с применением специального кре-
ма Эмолиум и специальной эмульсии Эмолиум с со-
держанием 5% мочевины, затем использовали крем 
Эмолиум и эмульсию Эмолиум для тела с содержани-
ем 3% мочевины. В течение всего периода лечения 
пациенты применяли эмульсию Эмолиум для ванн 
и кремовый гель для умывания Эмолиум.
Системная терапия включала применение ан-
тигистаминных препаратов, дезинтоксикационных 
и гипосенсибилизирующих средств.
Для объективной оценки степени тяжести кли-
нических проявлений и эффективности терапии 
у всех больных был использован индекс SCORAD. 
Значения индекса SCORAD менее 20 баллов соот-
ветствовали легкой степени тяжести заболевания, 
от 20 до 60 — средней степени тяжести, более 60 — 
тяжелой.
Для оценки эффективности лечения на каждом 
визите у больного проводилось измерение влаж-
ности кожи (корнеометрия) с помощью датчика 
Corneometer® CM 825; трансэпидермальной потери 
воды кожей с помощью датчика Tewameter® TM 300; 
рН-метрия кожи с помощью датчика Skin-pH-Meter® 
PH 905 на оборудовании Multi Probe Adapter MPA 5 
производства COURAGE+KHAZAKA electronic GmbH 
(Германия). Расчеты и сохранение результатов ис-
следования каждого датчика проводились с помо-
щью программного обеспечения в базе данных. Ре-
зультаты регистрировались в виде цифровых зна-
чений. Пределы нормальных значений показате-
лей корнеометрии составляли от 40 и выше, теваме-
трии — ниже 12, рН-метрии в пределах 5,5—5,8.
Критериями эффективности лечения служило 
достижение положительных клинических резуль-
татов в виде уменьшения или полного разрешения 
зуда, признаков воспаления кожи и положительной 
динамики показателей инструментальных методов 
обследования кожи. 
Заключительная клиническая оценка эффектив-
ности терапии проводилась на 8-й нед. и определя-
лась следующим образом:
•	 клиническое выздоровление — полное разреше-
ние кожного воспалительного процесса;
•	 значительное улучшение — снижение вели-
чины индекса SCORAD не менее чем на 75% 
по сравнению с исходными данными;
•	 улучшение — снижение величины индек-
са SCORAD менее чем на 75%, но более 25% 
по сравнению с исходными данными;
•	 без изменений — снижение величины индекса 
SCORAD менее чем на 25% или отсутствие из-
менений по сравнению с исходными данными;
•	 ухудшение — усиление вовлечения кожных по-
кровов в патологический процесс по сравнению 
с исходными данными. 
Результаты
Средняя величина индекса SCORAD до лечения 
составила 47,4 ± 17,9 балла. Дети с легкими кли-
ническими проявлениями заболевания (индекс 
SCORAD менее 20 баллов) в выборку не включались. 
Клинические проявления средней степени тя-
жести наблюдались у 24 (80%) больных (средняя 
величина индекса SCORAD 39,3 ± 7,4 балла), тяже-
лые клинические проявления (средняя величина 
индекса SCORAD 68,2 ± 10,7 балла) — у 6 (24%) па-
циентов.
Экссудативная форма отмечалась у 8 (26,7%) па-
циентов, эритематозно-сквамозная форма — у 11 
(36,7%) , эритематозно-сквамозная с лихенифика-
цией — у 9 (30%), лихеноидная — у 2 (6,7%) больных.
Экссудативная форма атопического дерматита 
характеризовалась эритемой, отечностью кожи, 
на фоне которой имелись милиарные и лентику-
лярные папулы, микровезикулы, серозные короч-
ки. Высыпания локализовались преимущественно 
на коже лица в области щек, подбородка, на раз-
гибательных поверхностях верхних и нижних ко-
нечностей, туловище, ягодицах. Больных беспо-
коил зуд кожных покровов от умеренного до выра-
женного.
При эритематозно-сквамозной форме преи-
мущественная локализация высыпаний наблю-
далась на туловище, в области крупных кожных 
складок (локтевые, подколенные, паховые, пахово-
бедренные), шеи, тыла кистей, лучезапястных, го-
леностопных суставов, на сгибательных и разгиба-
тельных поверхностях конечностей. Кожный пато-
логический процесс характеризовался сгруппиро-
ванными лентикулярными папулами, сливающи-
мися в эритематозно-сквамозные бляшки с умерен-
ной инфильтрацией, без четких контуров. На по-
верхности высыпаний выявлялись геморрагиче-
ские корочки, чешуйки, экскориации, трещины. От-
мечалась выраженная сухость кожных покровов, 
отрубевидное шелушение кожи. Пациентов беспо-
коил выраженный зуд кожи.
При эритематозно-сквамозной форме с лихени-
фикацией очаги воспаления были представлены 
полушаровидными папулами бледно-розового цве-
та, образующими эритематозно-сквамозные бляш-
ки, очагами лихенификации, покрытыми экско-
риациями, геморрагическими корочками, мелко-
пластинчатыми чешуйками. Высыпания распо-
лагались симметрично, преимущественно на ко-
же век, в периоральной области, на переднебоко-
вой поверхности шеи, в области локтевых и под-
коленных сгибов, лучезапястных и голеностопных 
суставов, тыла кистей. Отмечались отечность, си-
нюшность и шелушение век, выраженные складки 
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под нижним веком (симптом Денье—Моргана), вы-
раженная дисхромия кожи на туловище и конечно-
стях в виде крупноочаговых гипер- и гипопигмен-
таций. Зуд выраженный, постоянный, иногда при-
ступообразный. 
Лихеноидная форма наблюдалась у 2 подростков 
и характеризовалась наличием очагов инфильтра-
ции и лихенификации кожи, множественными экс-
кориациями, геморрагическими корочками в пре-
делах очагов воспаления. Высыпания преимуще-
ственно располагались на лице в периорбикулярной 
и периоральной областях, на шее, в области деколь-
те, локтевых, лучезапястных и подколенных сгибов, 
на тыле кистей. Больные жаловались на интенсив-
ный зуд. 
На 7-й день от начала лечения наблюдалось 
улучшение кожного процесса, характеризующее-
ся уменьшением или разрешением эритемы, отеч-
ности, инфильтрации, папулезных элементов в оча-
гах воспаления. Шелушение и сухость кожи умень-
шились у всех пациентов. Зуд кожи уменьшился 
или полностью регрессировал. Средний показатель 
индекса SCORAD у пациентов составил 17,6 ± 11,4 
балла. У 1 (3,3%) пациента кожный патологический 
процесс полностью разрешился, у 18 (60%) пациен-
тов наблюдались легкие клинические проявления 
атопического дерматита, у 11 (36,7%) — клиниче-
ские проявления средней степени тяжести. Клини-
ческое выздоровление наблюдалось у 1 (3,3%) паци-
ента, значительное улучшение — у 8 (26,7%), улуч-
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шение — у 20 (66,7%), отсутствие положительной 
динамики в лечении у 1 (3,3%) больного, ухудше-
ния кожного процесса не отмечалось. Средний по-
казатель корнеометрии составил 29,6 ± 5,6, средний 
показатель теваметрии — 19,1 ± 6,3, рН-метрии — 
5,69 ± 0,2.
К концу 8-й нед. лечения средний показатель 
индекса SCORAD у пациентов составил 5,1 ± 6,1 
балла (см. рис., а). Клиническое выздоровление 
наблюдалось у 14 (46,72%), значительное улучше-
ние — у 11 (36,7%), улучшение — у 5 (16,7%) паци-
ентов ухудшения кожного процесса не было. Улуч-
шение кожного процесса заключалось в частич-
ном разрешении очагов воспаления, уменьшении 
степени выраженности эритемы, инфильтрации 
в очагах воспаления, а также сухости и шелуше-
ния кожных покровов. У всех наблюдавшихся па-
циентов интенсивность зуда уменьшилась, улуч-
шился сон.
Средний показатель корнеометрии соста-
вил 35,4 ± 5,9, средний показатель теваметрии — 
14,11 ± 4,9, рН-метрии — 5,7 ± 0,2 (см. рис. б—г).
Все пациенты или лица, ухаживающие за деть-
ми, отмечали хорошую переносимость косметиче-
ских средств, приятные ощущения при нанесении, 
легкую впитываемость, быстрое устранение види-
мой сухости кожи.
Таким образом, проведенное клиническое иссле-
дование показало высокую клиническую эффектив-
ность (клиническое выздоровление у 46,7% детей 
к концу 8-й нед. лечения) и безопасность сочетан-
ного использования топического глюкокортико-
стероидного препарата Унидерм и косметических 
средств линии Эмолиум в наружной терапии детей, 
больных атопическим дерматитом. 
Обсуждение 
Результаты проведенного нами клинического 
исследования свидетельствуют о высокой эффек-
тивности косметических средств линии Эмолиум 
в комплексной терапии детей, больных атопиче-
ским дерматитом. В процессе ухода косметиче-
скими средствами линии Эмолиум клиническое 
улучшение характеризовалось уменьшением или 
разрешением сухости и шелушения кожных по-
кровов, признаков воспаления и зуда кожи и со-
провождалось повышением уровня увлажненно-
сти эпидермиса, снижением уровня трансэпидер-
мальной потери воды и нормализацией рН кожи, 
по данным инструментальных методов обследо-
вания. Такая динамика показателей указывает 
на улучшение барьерной функции кожи, что по-
зволяет рекомендовать использование данных 
косметических средств в период не только обо-
стрения, но и ремиссии заболевания для предот-
вращения повторных рецидивов болезни и улуч-
шения качества жизни больных атопическим дер-
матитом. 
Заключение
Таким образом, сочетанное применение в на-
ружной терапии больных атопическим дерматитом 
топических кортикостероидных препаратов и на-
ружных увлажняющих/смягчающих средств позво-
ляет достигнуть не только положительных клини-
ческих результатов, но и повышения увлажненно-
сти кожи, снижения трансэпидермальной потери 
воды. Кроме того, применение увлажняющих/смяг-
чающих средств в наружной терапии атопического 
дерматита приводит к более быстрому разрешению 
симптомов обострения, повышает эффективность 
терапии топическими кортикостероидами и позво-
ляет уменьшить длительность их использования. 
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